CIRRHOSE PRISE EN CHARGE DES COMPLICA T IONS 


Que surveiller chez le patient cirrhotique ? 


a cirrhose peut etre definie comme une 
atteinte diffuse du foie par un processus 
associant fibrose annulaire et nodules 
de regeneration. Une fois le diagnostic pose, 
une surveillance reguliere est preconisee, 
afin d'eviter la survenue de complications, 
et notamment de depister une eventuelle 
greffe hepatocarcinomateuse. 

Le depistaqe de I'hepatocarcinome 
chez les patients cirrhotiques est une pra- 
tique acceptee malgre les incertitudes qui 
persistent encore sur son efficacite ; en 
effet, si la population a risque est bien iden- 
tifiee, I'incidence elevee (3 a 5 % par an) et 
les tests de depistage sensibles, specifiques 
et acceptables en termes de morbidite, les 
traitements curatifs de I'hepatocarcinome 
n'ont cependant jamais ete evalues par des 
essais randomises controles prouvant leur 
efficacite. 12 Ms sont cependant consideres 
comme efficaces et sont supposes amelio- 
rer la survie, particulierement en cas de 
petites tumeurs, autrement dit celles decou- 
vertes par depistage. Pour cette raison, le 
depistage ne doit etre reserve qu'a des 
patients susceptibles de beneficier d'un trai- 
tement potentiellement curatif et, en cas de 
cirrhose decompensee, s'il s’integre dans 
une prise en charge plus globale de I’hepa- 
topathie par transplantation. II repose 
actuellement sur la pratigue tous les 6 mois 
d'une echographie par un operateur 
entraine (sensibilite de 78 % et specificite 


de 93 %). En cas d'examen insuffisant, par 
exemple en raison d'une mauvaise echoge- 
nicite, un examen tomodensitometrique 
hepatique peut etre propose. L'a-foetopro- 
teine peut etre determinee au meme 
rythme, bien que sa sensibilite et sa specifi- 
cite soient mediocres ; un taux superieur a 
400 ng/mL, associe a une lesion nodulaire a 
I'echographie, est un critere diagnostique 
d'hepatocarcinome. Le sexe masculin, un 
age superieur a 50 ans, la presence d’une 
dysplasie a grandes cellules dans un foie 
non tumoral, I’anciennete de la cirrhose, son 
origine virale, doivent rendre particuliere- 
ment vigilant. 

La realisation d'une qastroscopie chez 
le cirrhotique est recommandee afin de per- 
mettre le depistage des varices a risque 
hemorragique, et ce d'autant plus que I'effi- 
cacite des traitements prophylactiques de 
I'hemorragie digestive par rupture de vari- 
ces oesophagiennes est maintenant bien 
demontree. 3 La gastroscopie doit etre repe- 
tee tous les 3 ans chez les malades sans 
varice, tous les 2 ans en cas de varices de 
grade I a I'endoscopie initiale. En cas de cir- 
rhose d'origine alcoolique et (ou) d'insuffi- 
sance hepatique grave, de varices de grade 
II ou III, I'intervalle recommande est de 1 an. 
Chez les malades ayant des varices de grade 
II ou III, un traitement prophylactique speci- 
fique de I'hemorragie digestive doit etre mis 
en route, soit par p-bloquants non cardio- 


selectifs, en premiere intention, soit par 
ligature endoscopique des varices, en cas de 
contre-indication ou d’intolerance. L’obser- 
vance du traitement medicamenteux doit 
etre surveillee regulierement par la mesure 
de la frequence cardiaque (inferieure a 
55 batt/min) ; et les patients doivent etre 
regulierement informes des risques encourus 
en cas d'interruption brutale du traitement. 

Les infections sont des complications 
frequentes et represented 25 % des cau- 
ses de mortalite chez le cirrhotique, princi- 
palement les peritonites spontanees bacte- 
riennes. 4 Les mecanismes a I'origine d’une 
augmentation du risque infectieux sont 
multiples, et il est actuellement difficile de 
prevoir quels sont les patients qui risquent 
une infection du liquide d'ascite. La pres- 
cription d’une antibioprophylaxie systema- 
tique aux patients ayant eu une peritonite 
spontanee bacterienne diminue le risque de 
recidive d’environ 20 %, sans toutefois aug- 
menter la survie du malade (norfloxacine 
400 mg/j, ou ciprofloxacine). Pour les 
malades ayant comme seul facteur de 
risque un taux de protides dans le liquide 
d'ascite inferieur a 10 g/L, I’interet de I'anti- 
bioprophylaxie reste discute. La survenue 
d’une hepatite virale chez un patient cirrho- 
tique peut etre un facteur aggravant, a 
court terme, la fonction hepatique, avec un 
risque de mortalite non negligeable, qui jus- 
tice de recommander les vaccinations 


dans l’annee suivantl’infection. Plusieurs facteurs en favo- 
risent la survenue : la severite de la cirrhose ; un premier 
episode d’infection du liquide d’ascite ; la survenue d’une 
hemorragie digestive ; une concentration de proteines 
dans le liquide d’ascite inferieure a 10 g/L. 

Le diagnostic d’infection du liquide d’ascite est affirme 
si le taux de polynucleaires neutrophiles dans l’ascite est 
superieur a 250/ mm 3 . L’ascitoculture peut etre positive ou 
negative ; 70 % des infections sont dues a des bacilles a 
Gram negatif, principalement E. coli, et les 30 % restants a 
des cocci ou bacilles a Gram positif. 

Le traitement curatif de l’infection du liquide d’ascite 
repose sur Fadministration d’antibiotiques en monothe- 


rapie associee a une perfusion, le 1" jour, de 1,5 g/kg 
d’albumine, qui doit etre repetee a 1 g/kg le 2 e et le 3 e 
jour.* Le cefotaxime par voie intraveineuse 3 a 6 g/j, l’a- 
moxicilline-acide clavulanique 3 g/j et les quinolones 
sont les plus utilises. 

Un traitement preventif doit etre systematiquement 
present apres un premier episode d’infection du liquide 
d’ascite. L’antibiotique recommande est la norfloxacine 
(400 mg/j) pendant 4 a 20 mois (en moyenne 12 mois). 
Chez les malades ayant comme seul facteur de risque un 
taux de protides dans le liquide d’ascite inferieur a 10 g/L, 
l’interet de l’antibioprophylaxie primaire par norfloxacine 
reste controverse. 


1558 


LA REVUE DU PRATICIEN / 2005 : 55 


contre les hepatites A et B chez ces 
patients. Ces vaccins sont bien toleres, mais 
I’efficacite du vaccin contre I'hepatite B est 
reduite, particulierement en cas de cirrhose 
decompensee. II est egalement licite de pro- 
poser une vaccination contre le pneumo- 
coque, compte tenu de la gravite des infec- 
tions a Streptococcus pneumonias dans 
cette population. Enfin la prevention du 
tetanos reste de rigueur. La cure des foyers 
infectieux latents (oto-rhino-larynges, den- 
taires) et la conservation d'un etat nutrition- 
nel satisfaisant peuvent egalement faire 
partie integrante de la prophylaxie des 
infections chez ces patients. 

La denutrition est frequente chez le cir- 
rhotique ; sa prevalence augmente avec le 
degre de severity de la maladie et en cas de 
cirrhose d'origine ethylique. Elle est asso- 
ciee a une diminution de la survie chez les 
patients ayant un score de Child A et B et un 
risque accru d'infection ; ce qui souligne I'in- 
teret d'une surveillance reguliere de I'etat 
general du cirrhotique et d'une prise en 
charge nutritionelle active en cas de denu- 
trition averee. 1 2 3 4 5 * * Le depistage des complica- 
tions liees a I'intoxication ethylo-tabagique, 
particulierement neoplasiques, est egale- 
ment indispensable dans la surveillance du 
cirrhotique. 

Toute prescription medicamenteuse, 

surtout en cas d'insuffisance hepatocellu- 
laire avancee, doit tenir compte de I'effet de 


premier passage dans le foie, du metabo- 
lisme hepatique eventuel du medicament, 
de son index therapeutique et de sa toxicity 
potentielle. L'interet d'administrer un medi- 
cament doit etre nettement superieur au 
risque potentiel que celui-ci peut faire cou- 
rir. La prescription de substances neurotro- 
pes doit etre motivee et prudente, en raison 
d'une susceptibility pharmacodynamique 
accrue. Les anti-inflammatoires non stero'f- 
diens, les aminosides, sont a proscrire (toxi- 
cite renale). 

En cas de cirrhose decompensee 

(hemorragie digestive, ascite, encephalopa- 
thie), il importe de rechercher et de traiter si 
possible la cause de la decompensation 
(infections, hemorragie digestive, desordre 
hydro-electrolytique, cause medicamen- 
teuse, hepatocarcinome...) ; I'etape suivante 
est de discuter sans tarder I'indication d'une 
eventuelle transplantation. 

Une consultation specialisee doit etre 
proposee au patient tous les 3 a 6 mois, et 
les conseils de vigilance vis-a-vis des medi- 
caments repetes. II est tout aussi important 
d'obtenir et de maintenir I'abstinence ethy- 
lique que de veiller a I'absence de prise de 
medicaments hepato- ou nephrotoxiques, 
ou encore a I'arret intempestif des (3-blo- 
quants dans la prophylaxie de I'hemorragie 
ou de la lamivudine dans le cadre d'une cir- 
rhose virale B (effet rebond). Le score de 
Child-Pugh doit etre regulierement suivi, de 


meme que I'activite de I'hepatopathie, et 
I'hepatocarcinome depiste a un stade le 
plus precoce possible. L'observance des 
patients a la surveillance proposee est sou- 
vent difficile a obtenir, en particulier chez 
les patients dependants de I'alcool, et le 
medecin doit etre convaincu de l'interet de 
cette surveillance pour etre convaincant. 
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SYNDROME HEPATO-RENAL 

Le syndrome hepato-renal est une insuffisance renale 
fonctionnelle resistant a un remplissage vasculaire ade- 
quat et observee uniquement chez les patients ayant 
conjointement une insuffisance hepatique et une hyper- 
tension portale. II resulte d’un effondrement de la perfu- 
sion renale lie aux effets conjoints d’une intense vaso- 
constriction des arteres renales et d’une diminution du 
debit sanguin renal faisant suite a une vasodilatation arte- 
rielle des territoires splanchniques et systemiques. Les cri- 
teres diagnostiques du syndrome hepato-renal ont ete 
clairement definis et ont pour objectif principal d’eliminer 
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une cause organique a l’insuffisance renale. 10 Le syn- 
drome hepato-renal est repertorie en types I et II en fonc- 
tion du delai d’apparition de l’insuffisance renale : infe- 
rieur a 1 5 jours pour le type L et superieur a 1 5 jours pour 
le type II. II est la complication de la cirrhose ayant le plus 
mauvais pronostic. La guerison spontanee est exception- 
nelle et doit faire remettre en cause le diagnostic. La 
mediane de survie du syndrome hepato-renal de type I est 
de 15 jours, tandis que celle du type II est de 6 mois. 1113 

Les facteurs declenchants les plus frequents sont une 
infection bacterienne, une hemorragie digestive ou une 
paracentese de grande abondance non compensee par une 
perfusion de solute de remplissage. 14 Dans un premier 


